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ÖZET 
 
Özdemir B., Preterm bebeklerde ilk hafta mikroalbuminürinin erken neonatal sepsis 
ve respiratuar distres sendromu ile ilişkisi. Başkent Üniversitesi Tıp Fakültesi, Çocuk 
Sağlığı ve Hastalıkları Anabilim Dalı, Uzmanlık Tezi, 2012. 
 
Erken neonatal sepsis ve respiratuvar distres sendrom, preterm bebeklerde erken 
dönemde görülen ve mortalite oranı yüksek hastalıklardır. Ciddi hastalık durumlarında 
serum albumin düzeylerinin düştüğü ve hipoalbumineminin hastalık ciddiyeti ve kötü 
prognoz ile ilişkili olduğu birçok çalışmada gösterilmiştir. Bu konuda çocuklarda daha 
sınırlı sayıda çalışma olmasına rağmen özellikle yoğun bakım hastalarında 
hipoalbumineminin morbidite ve mortaliteyi artırdığı bildirilmiştir. Yenidoğanlarda serum 
albumin düzeyi ile mikroalbuminüri arasındaki ilişkiyi ise gösteren çalışma yoktur. 
Preterm bebeklerde mikroalbuminürinin hastalık durumlarında değişimi ve mortaliteye 
etkisi ise bilinmemektedir. Preterm bebeklerde mortalitenin önemli nedenlerinden olan 
erken neonatal sepsis ve respiratuvar distres sendromunun erken dönemde tanınması ve 
tedavisi önem taşımaktadır. Bu çalışmada yenidoğan yoğun bakım ünitesinde yatırılarak 
izlenen, gebelik haftası 34 hafta ve altında olan preterm bebeklerde serum albumin, 
kreatinin ve C-reaktif değerleri ile, spot idrar mikroalbumin kreatinin oranının, protein ve 
kreatinin düzeylerinin 1. 3. ve 7. günlerdeki değişimi, bu parametrelerin her birinin erken 
neonatal sepsis ve respiratuvar distres sendromuna etkisi araştırıldı. Çalışmaya toplam 126 
preterm bebek alındı. Serum kreatinin, albumin, CRP değerlerinin ve idrar mikroalbumin 
kreatinin oranının, protein, kreatinin düzeylerinin ortalama değerleri oluşturuldu. İlk 
haftada bakılan serum albumin düzeyi ile spot idrar mikroalbumin kreatinin oranı arasında 
anlamlı ilişki gösterilemedi. İdrar mikroalbuminüri ile gebelik haftası ve doğum ağırlığı 
arasında korelasyon ve respiratuvar distres sendrom ile mikroalbuminüri arasında etkileşim 
gösterilemedi. İdrar mikroalbumin kreatinin oranının ve serum C-reaktif düzeyinin 1., 3. ve 
7. günlerdeki değişimi ile erken neonatal sepsis arasında ise anlamlı etkileşim bulundu. 
 
Anahtar Kelimeler: Mikroalbuminüri, spot idrar mikroalbumin kreatinin oranı, 
hipoalbuminemi, prematürite, erken neonatal sepsis, respiratuar distres sendromu, prognoz
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ABSTRACT 
 
Özdemir B., Relationship between first week urinary mikroalbuminuria and early 
neonatal sepsis and respiratory distress syndrome in preterm infants. Baskent 
University Faculty of Medicine, Thesis in Pediatrics, 2012. 
 
 Early onset neonatal sepsis and respiratory distress syndrome occur in preterm 
infants during the early neonatal period and the mortality rate is high. Several pediatric 
studies have also suggested an association between low serum albumin and adverse clinical 
sequeal such as prolonged length of intensive care stay and mortality. There is no study 
about relationship between serum albumin concentration and microalbuminuria in infants. 
In preterm infants how diseases affects microalbuminuria and relationship between 
mortaliy and microalbuminuria is unknown. Early neonatal sepsis and respiratory distress 
syndrome are the most important causes of mortality in preterm infants. Early diagnosis 
and treatment are important in early neonatal sepsis and respiratory distress syndrome. In 
this study, we evaluated the relationship between hypoalbuminemia and microalbuminuria. 
The purpose of this study was to compare serum concentrations of albumin, creatinine, 
CRP and urinary microalbuminuria, protein and creatinine levels on the first, third and 
seventh day of the life, to evaluate the influence of early neonatal sepsis and respiratory 
distress syndrome in preterm infants smaller than 34 weeks of gestational age. One 
hundred and twenty six infants were included in the study. Variations of serum albumin, 
creatinine, CRP concentrations and urinary microalbuminuria, protein and creatinine 
values and means levels on the first, third and seventh day of the life were presented. No 
significant relationship was found in serum albumin concentration between urinary 
microalbumin creatinine ratio in the first week. Also, no convincing relation between 
gestational age, birth weight and mikroalbuminuria was found. There was no correlation 
between respiratory distress syndrome and microalbuminuria. In preterm infants we found 
a significant correlation between the first week urinary microalbumin creatinine ratio and 
early neonatal sepsis, between serum CRP level and early neonatal sepsis. 
  
Key Words: Microalbuminuria, urinary microalbumin creatinine ratio 
hypoalbuminemia, prematurity, early onset neonatal sepsis, respiratory distress syndrome, 
prognosis 
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         1. GİRİŞ VE AMAÇ 
           Preterm doğumlar neonatal morbiditenin ve mortalitenin önemli bir kısmını 
oluşturmaktadır (1). Preterm bebeklerde farklı biyolojik yapı ve fizyolojik özelliklerin yanı 
sıra, respiratuar distres sendromu (RDS), nekrotizan enterokolit (NEC), prematüre 
retinopatisi (ROP), intrakraniyal kanama (İKK), bronkopulmoner displazi (BPD) gibi ciddi 
morbiditelerin de görülmesi mortaliteyi etkilemektedir. 
     
           Albumin, kolloid ozmotik basıncın sağlanmasında, metabolitlerin, ilaçların ve 
hormonların geri dönüşümlü olarak bağlanarak dolaşımda taşınmalarında görev almaktadır 
(2-5). Serum albumin düzeyinin prognoztik değeri ile ilgili olarak yapılan araştırmalarda, 
preterm bebeklerde hipoalbumineminin kötü prognoz ile ilişkili olduğu bildirilmiştir (6-
11). Normalde günlük idrar albumin atılımı 30 mg’dan azdır. Bunun 30-300 mg/gün 
olması mikroalbuminüri olarak adlandırılır. Preterm bebeklerde serum albumin düzeyi ile 
mikroalbuminüri arasındaki ilişki ve mikroalbuminürinin hastalık durumlarındaki değişimi 
bilinmemektedir. Preterm bebeklerde renal fonksiyonlar ve tübüler yapılar immatürdür. Bu 
nedenle preterm bebeklerde idrarda protein atılımı belirgin olarak artmaktadır (12-14). 
Ojala ve ark. preterm bebeklerde üriner protein atılımının antibiyotik ve ventilatör tedavisi 
ile değişimini değerlendirmişler ve antibiyotik kullanımı ile uzun süreli ventilatör 
tedavisinin tübüler proteinüriye neden olarak protein atılımını artırdığını göstermişlerdir 
(13).   
 
           Erken neonatal sepsis ve RDS, preterm bebeklerde erken neonatal dönemde görülen 
ve mortalite oranı yüksek olan hastalıklardır. Bu nedenle preterm bebeklerde erken 
neonatal sepsis ve RDS’nun erken dönemde tanınması ve tedavisi önem taşımaktadır.  
      Bu çalışmada 34 hafta ve altında doğan  preterm bebeklerde postnatal 1., 3. , 7. 
günlerde alınan serum ve idrar örneklerinde serumda albumin, kreatinin, CRP idrarda ise 
mikroalbumin kreatinin oranı, protein ve kreatinin düzeyleri bakılarak, bu parametrelerin 
her biri için 1., 3. , 7. günlerde elde edilen ölçüm değerlerindeki değişim ile yenidoğan 
dönemi sorunlarından erken neonatal sepsis ve RDS arasında ilişki olup olmadığının 
araştırılması ve sonuçta her parametrenin prognoztik değerinin ortaya konulması 
amaçlandı.
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              2. GENEL BİLGİLER 
               2.1 Prematüritenin Tanımı  
            Dünya Sağlık Örgütü tarafından, son adet tarihinin ilk gününden itibaren 37. 
haftadan önce doğan bebekler prematüre (preterm) olarak tanımlanmıştır (15). Term 
bebeklere oranla, preterm bebeklerde yaşamın ilk yılında prematüriteye bağlı sorunlar, 
enfeksiyonlar, nörolojik komplikasyonlar nedeni ile yeniden hastaneye yatırılma sıklığı 
yüksektir (16). Preterm doğumların etyolojisi multifaktöriyeldir ve fetal, plasental, uterin 
ve maternal faktörler etyolojide rol oynamaktadır (15,16). Preterm bebeklerin başlıca 
sorunları RDS, NEC, ROP, İKK, BPD ve enfeksiyonlardır. 
 
           2.2 Respiratuar Distres Sendromu  
 
            Hyalen membran hastalığı olarak da bilinen RDS, genellikle 34 haftanın altındaki 
preterm bebeklerde doğumdan sonraki 4-6 saat içerisinde görülen ve solunum yetmezliğine 
neden olan bir tablodur. Preterm bebeklerin en önemli mortalite ve morbidite nedenlerinin 
başında gelen RDS’nun esas nedeni, erken doğum nedeniyle akciğerlerin gelişimsel 
aşamalarını tamamlayamamasıdır (17-20). RDS tüm yenidoğanların ortalama %1-2’sinde 
görülür (18, 20). Doğumun akciğer gelişimi tamamlanmadan gerçekleşmesi beraberinde 
surfaktan eksikliğini de getirmekte ve akciğerlerde solunum işlevi gerçekleşememektedir 
(17-20).  
 
           Genellikle yenidoğan bebek doğumdan sonraki ilk saatlerde solunum sıkıntısı 
bulguları göstermeye başlar. 1960 yılında Rudolph ve Smith RDS tanısı için kriterleri; 
doğumdan sonraki ilk 4 saatte ortaya çıkan ve 24 saat boyunca devam eden takipne 
(solunum sayısı > 60/dk), inleme, interkostal-subkostal retraksiyon ve siyanoz olarak 
tanımlamıştır. Fizik muayenede bu bulgulara ek olarak; akciğer havalanmasında azalma, 
raller, apne, solukluk, bradikardi, hipotansiyon ve ödem olabilir (19, 21).  
 
           Tanıda akciğer grafisinde hava bronkogramları ve yaygın retikülogranüler paternin 
görülmesi önemlidir. Hiç havalanmayan akciğerdeki görüntü ise ‘buzlu cam görüntüsü’ 
olarak tanımlanır (22).  
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            Tedavide eksik olan surfaktanın intratrakeal yolla verilmesi ve kan gazı 
parametrelerinin optimumda tutulması için solunum desteği önemlidir. Preterm bebeğin bu 
süreçte gerek surfaktan döngüsünü inhibe eden, gerekse morbiditesine ve mortalitesine 
neden olan faktörler açısından izlenmesi gerekmektedir (22, 23).  
 
           RDS’nun en önemli komplikasyonları santral sinir sistemi kanamaları, patent duktus 
arteriosus (PDA), pulmoner hava kaçağı, akciğer ödemi, akciğer kanaması, nozokomiyal 
enfeksiyonlar ve ölümdür (24, 25). 
 
           Antenatal dönemde uygulanan steroid akciğer fibroblastlarından fibroblast pnömosit 
faktör (FPF) salınımını artırır. FPF tip II pnomositlerden surfaktan fosfolipidlerinin 
sentezini artırır. Steroid aynı zamanda SP-A, SP-B ve SP-C gen ekspresyonunu da 
uyararak surfaktan proteinlerin sentezini de artırır (24). Gebeliğin 34. haftasından önce 
meydana gelen erken eylemlerde, doğumdan 24- 48 saat önce anneye yapılan steroid, RDS 
sıklığını ve şiddetini belirgin olarak azaltmaktadır (17, 18, 20).  
          
            2.3 Yenidoğan Sepsisi 
 
            Yenidoğan sepsisi, yaşamın ilk ayında sistemik enfeksiyon bulgularının olduğu ve 
kandan bir patojenin izole edildiği klinik sendromdur (26-29).  Hayatın ilk bir ayında 
ortaya çıkan, bakteriyemi ile birlikte görülen sistemik bulguları anlatmak için kullanılır. 
Neonatal sepsis başlangıç zamanına göre erken başlangıçlı, geç başlangıçlı ve çok geç 
başlangıçlı olmak üzere üç gruba ayrılır.  
 
            2.3.1 Erken Neonatal  Sepsis 
 
           Sıklıkla anneden bebeğe vertikal geçen bakterilerle, postnatal ilk 72 saatte meydana 
gelir. Yenidoğan bebekler mikroorganizmayı intrapartum süreçte annenin genital 
bölgesinden  alır. Erken başlangıçlı sepsis fulminan seyreder ve multisistemik tutulum 
olur. Hastalar hızla septik şoka ilerler. Geç başlangıçlı sepsise göre daha yüksek 
mortaliteye sahiptir. Erken neonatal sepsise en sık neden olan patojenler grup B streptokok 
(GBS) ve Escherichia coli (E. coli)'dir (26, 27, 30-34).  
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           2.3.2 Geç Neonatal Sepsis 
 
           Genellikle postnatal 72. saatten sonra görülür (31). Etken doğum sırasında maternal 
genital bölgeden alınabileceği gibi sıklıkla doğumdan sonra insanlarla temas ya da 
kontamine eşyalarla da alınır. Bu yüzden horizontal geçiş geç başlangıçlı sepsiste daha 
önemlidir.  
 
           Nozokomiyal sepsis, geç başlangıçlı sepsis grubu içinde yeralır. Ortalama başlangıç 
yaşı postnatal 2.-3. haftalardır (26). Nozokomiyal enfeksiyonlar için risk faktörleri preterm 
doğum, düşük doğum ağırlığı, invazif girişimler, vasküler kateter veya ventriküler şant 
takılması, lipit emülsiyonlarıyla parenteral beslenme, endotrakeal entübasyon, geniş 
spektrumlu antibiotiklerin sık kullanımı ve hastanede kalış süresinin uzamasıdır. 
           
           2.3.3 Çok Geç Neonatal Sepsis 
 
            Yenidoğan bebeklerde ilk 1 aydan sonra görülür ve genellikle etken olarak kandida 
türleri ve koagülaz negatif stafilokoklar görülmektedir (28). İnvazif girişimler ve 
intravenöz lipit solüsyonlarının verilmesi gibi hazırlayıcı etkenler de söz konusudur. 
Genellikle yenidoğan yoğun bakım ünitelerindeki çok düşük doğum ağırlıklı preterm 
bebeklerde görülür. 
 
Tablo 2.1 Sepsisin başlangıcına göre sınıflandırılması 
 
 Erken başlangıçlı Geç başlangıçlı Çok geç başlangıçlı 
Başlangıç yaşı Doğum-4. gün 4.-30. gün 30. günden sonra 
Klinik bulgular Multisistem tutulum, 
fulminan gidiş 
pnomoni sık 
Multisistem tutulum, 
yavaş ve ilerleyici 
gidiş, menenjit sık 
Multisistem tutulum, 
fokal enfeksiyon 
Mortalite %15-50 %10-20 %5-10 
Obstetrik 
komplikasyonlar 
Genellikle var Genellikle yok değişken 
Patojen GBS, E.coli, Listeria Stafilokok, klebsiella Stafilokok, kandida 
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           Yenidoğan sepsisinin sıklığı 1000 canlı doğumda 1 ile 8 arasında bildirilmiştir (28). 
Sepsis insidansı gestasyon yaş ve doğum ağırlığıyla ters orantılıdır. Doğum ağırlığı 1000-
1500 g arasında olanlarda sepsis sıklığı % 12-14, 500-1000 g arası yenidoğanlarda ise % 
25-40’tır (28-30).  
 
           Sepsis, yenidoğan ölümlerinin büyük kısmından sorumludur. Örneğin 1500 g’ın 
üstünde, malformasyonu olmayan bebeklerdeki ölümlerin %50’den fazlasının nedeni 
sepsistir (31-33). Ancak son 15 yıl içinde prenatal izlemde artma, maternal enfeksiyon 
kontrolü, antimikrobiyal ajanların giderek daha etkin kullanımı ve yenidoğan yoğun bakım 
ünitelerindeki teknolojik gelişmelere bağlı olarak mortalite azalmış ve erken başlangıçlı 
sepsis için % 5-20’ye, geç başlangıçlı sepsis için % 5’e gerilemiştir (35). 
 
           Ağır bakteriyel enfeksiyonun erken tanısında günümüzde halen geçerli olan en 
pratik yöntem klinik gözlemdir. Sepsisin başlangıç dönemindeki klinik bulgular çok 
belirgin değildir. Bebeğin iyi görünmemesi genellikle ilk belirtidir. Bebeğin hafif hipotonik 
oluşu, beslenmeyi reddetmesi veya beslenme sonrasında rezidü kalması, bebeğin renginin 
soluk veya cutis marmaratus şeklinde olması öncü belirtiler olarak ele alınabilir. Daha 
belirgin bulgular olarak solunum güçlüğü, apne, letarji, ateş veya hipotermi, sarılık, kusma, 
ishal, peteşi ve sklerem olabilmektedir (36-40). 
 
           Birçok nonenfeksiyöz hastalık yenidoğan enfeksiyonu ile birlikte görülebilmektedir 
ve bu da enfeksiyon tanısını güçleştirmektedir. Sepsise en sık eşlik eden hastalık ise 
RDS’dur. 
            
           Sepsis tanısı için altın standart vücut sıvılarından bakterinin izolasyonudur. Bütün 
kültürler en erken 24 saatte sonuç verdikleri için bu süre içinde bebeğin değerlendirilmesi 
ve gerekli girişimlerin yapılması gerekir. Yenidoğan sepsisine birkaç saat içinde kesin tanı 
koyduracak hassasiyet ve özgüllüğü yüksek bir test bugüne kadar bulunamamıştır. Bu 
nedenle birçok değişik testin bir arada kullanılması gündeme gelmiş ve erken tanı için 
birçok değişik test grubu önerilmiştir (40-43). 
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           2.4 Yenidoğanın Böbrek Fonksiyonları 
            Antenatal dönemde metabolik artıklar plasenta yolu ile uzaklaştırılırken, yenidoğan 
döneminde böbrekler sıvı dengesi, elektrolit ve nitrojen ekskresyonunda önem 
kazanmaktadır (44, 45). 
            Fetal yaşam süresince, yıkım ürünlerinin atılımından plasenta sorumludur. Fetus 
birinci trimesterin sonunda idrar çıkarmaya başlar, bu dönemde idrar bir plazma ultrafiltratı 
şeklindedir. İkinci trimestrde, tübüler geri emilim oldukça yetersiz olduğundan idrar hacmi 
yüksektir. Gestasyon haftası arttıkça idrar miktarı artmaktadır (46). Doğuma doğru su ve 
tuz geri emilimi arttığından idrar miktarı önceki dönemlere göre azalır. Fetal böbreğin en 
önemli işlevi, akciğer gelişimi için gerekli olan amniyon sıvısının oluşumunu sağlamaktır 
(44, 47).  
           Nefronlar intrauterin 36. haftadan sonra sayıca erişkin düzeye erişmektedir, ancak 
immatür olduklarından ve renal damar gelişimi tamamlanmamış olduğundan renal kan 
akımı çok düşüktür (46). Dış ortama adaptasyon sürecinde renal kan akımı, glomerüler 
filtrasyon hızı (GFR) ve böbreğin konsantrasyon kabiliyeti hızlı bir şekilde artış 
göstermektedir (47, 48). Böbrek fonksiyonları erişkin düzeylere iki yaş civarında 
erişmektedir (48, 49). Yenidoğan döneminde böbrek tübül fonksiyonları da yeterli düzeyde 
değildir ve gelişme sürecindedir (50). Yenidoğanın idrarı dilüe etme ve konsantre etme 
düzeyleri de kısıtlıdır (46). Renal kan akımının, kan basıncı değişikliklerine karşın uygun 
düzeyde sürmesini sağlayacak otoregülasyon mekanizmalarının yenidoğan döneminde 
erişkin bireylerdeki kadar gelişmiş olmadığı da bilinmektedir (48, 51). 
  
           2.5 Serum Kreatinini 
 
           Kreatinin çoğunlukla iskelet kasında sentez edilir ve kas kitlesi ile doğrudan 
ilişkilidir (44, 52). Kreatinin esas olarak böbrek glomerüllerinden süzülerek atılır, küçük 
miktarlarda tübüllerden sekrete edilir (53). Kreatinin sentez oranı sabittir. Serum kreatinin 
konsantrasyonu, böbrekten atılım oranını yansıtmaktadır. Artan serum kreatinin 
konsantrasyonu kreatininin renal klirensinin azaldığını, glomerüler filtrasyon oranının 
düştüğünü gösterir.  
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           Serum kreatininin neonatal dönemde normal aralığı 0,3-1 mg/dL’dir (54). 
Yenidoğanda ilk günlerde plazma kreatinin düzeyi yüksektir (55). Prematürelerde ise 
nefrogenezisin tamamlanması ile 34. haftadan sonra plazma kreatinini normal sınırlara 
düşmektedir (56). Doğum ağırlığı ile serum kreatinini arasında anlamlı ilişki saptanmıştır. 
Düşük doğum ağırlığında serum kreatinini artmaktadır (57). 
            
            2.6 İdrarda Protein 
            
            Proteinürinin saptanması ve miktarının izlenmesi önemlidir. Proteinüri altta yatan 
ciddi bir böbrek hastalığının ilk bulgusu olabilir. Proteinürinin miktarı böbrekteki hasarın 
derecesini yansıtır. Normalde idrarla günlük protein atılımı 150 mg’ın altındadır ve bunun 
30 mg/gün’den az bir kısmını da albumin oluşturmaktadır. İdrarla günlük protein kaybı 
300 mg’ı geçtiğinde idrarda protein pozitif bulunur. Genellikle böbreğin tübülointerstisyel 
hastalıklarında idrarla günlük protein kaybı 2 g’dan azdır. Bu nedenle 2 g/gün’den fazla 
proteinüriler glomerüler hastalıkları akla getirmelidir. Serum albumini normal iken günlük 
3,5 g/1,73 m²’den fazla proteinüri nefrotik proteinüri olarak adlandırılır (46). 
 
           Glomeruler kapiller duvar (GKD) yüksek ultrafiltrasyon kapasitesine sahip bir 
membrandır. Bu membran küçük solütlere ve suya oldukça geçirgen iken daha büyük 
moleküllerin geçişine karşı önemli bir engel oluşturmaktadır. Glomeruler kapiller duvar üç 
katmandan oluşmaktadır. Bu katmanlar vasküler endotelyal hücreler, glomeruler bazal 
membran ve epitelyal hücrelerdir. Bu katmanlardan moleküllerin geçişi büyüklüklerine, 
yüklerine ve şekillerine göre değişiklik göstermektedir. Makromoleküllerin GKD’dan filtre 
olması glomerüler bariyerin yük seçici ve büyüklük seçici özelliklerine göre 
belirlenmektedir. Herhangi bir molekülün glomerüler kapiller duvardan filtre olması 
molekülün büyüklüğü ile ters orantılıdır. Dolaşımdaki makromoleküllerin büyük kısmı 
fizyolojik pH da anyonik özellik taşımaktadır. Bu da albumin gibi büyük anyonların 
geçişine engel olmaktadır. 
 
           2.6.1 Proteinlerin Tübüllerden Reabsorpsiyonu 
 
           Albuminin proksimal tubulusta iki protein reseptörüne bağlandığı (megalin ve 
cubilin) ve reseptör aracılıklı endositoz ile geri emildiği gösterilmiştir. Yirmi kD’nun 
altında olan ve serbestçe filtre olan proteinler özellikle proksimal tubülde reabsorbe 
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olmakta sonra da katabolize edilmektedirler. Böbrek düşük molekül ağırlıklı proteinlerin, 
peptidlerin, hormonların (PTH, insülin gibi), immünglobulin (Ig) parçacıklarının (hafif 
zincir, β2 mikroglobulin) ve çeşitli enzimlerin (lizozom, amilaz gibi) katabolize edildiği 
primer organdır.  
 
           2.6.2 Glomerüler Proteinüri 
 
           Makramoleküllerin glomerüler kapiller duvar permeabilitesinin artması sonucunda 
idrara geçmelerini tanımlar. Başlıca albumin, transferrin ve daha az oranda IgG gibi 
yüksek moleküler ağırlıklı proteinlerin ve çok az oranda da düşük moleküler ağırlıklı 
proteinlerin geçişi söz konusudur.  
 
            2.6.3 Tübüler proteinüri 
 
           Glomerülden normal oranda filtre olan proteinlerin proksimal tübüllerden reabsorbe 
edilememesi sonucu oluşur. Günlük atılan protein miktarı genellikle 150 mg ile 1.5 g 
arasındadır. Beta 2 mikroglobulin, immunglobulin hafif zincirleri, retinol bağlayan protein 
ve aminoasitlerin atılımı söz konusudur. Proksimal tübüler hasara yol açan herhangi bir 
hastalık tübuler proteinüriye neden olabilmektedir.  
 
            2.7 İdrarda Mikroalbuminüri 
 
            Normalde idrarla albumin atılımı günde 30 mg’dan azdır. Bunun 30-300 mg/gün 
(20-200 mikrog/dk) olması mikroalbuminüri olarak adlandırılır ve erişkin hastalarda 
diyabetes mellitus ve hipertansiyon gibi pek çok durumda böbrek hasarının ve 
kardiyovasküler artmış riskin bir göstergesi olarak kabul edilmektedir (51). Günlük 300 mg 
ve üzeri albuminüri ise makroalbuminüri olarak nitelendirilir. İdrarda mikroalbuminüri 
özel yöntemlerle ölçülmektedir.  
 
           2.8 Spot idrar mikroalbumin kreatinin oranı 
 
           Preterm bebeklerde gebelik haftası azaldıkça spot idrar mikroalbumin kreatinin 
oranı artmaktadır (12). Mikroalbuminüri idrarda albumin konsantrasyonunun normalin 
üstünde olduğu durumlarda görülmektedir. Normalde albuminin az bir kısmı renal 
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glomerülden filtre olur ve renal tübüler yapıdan reabsorbe olur. Albuminin glomerüler 
geçirgenliği tübüler reabsorbsiyonu aştığında idrarda tespit edilmektedir. Erişkinlerde spot 
idrar mikroalbumin kreatinin oranı 0-30 mg/g’dır (12). Preterm ve term bebeklerde ayrıca 
belirtilmiş referans değerleri bulunmamaktadır. 
 
            2.9 Albumin Metabolizması  
 
           Albumin, insan plazmasında en sık bulunan proteindir ve sentezi hepatositlerde 
endoplazmik retikuluma bağlı polizomlarda gerçekleşir (2). Albuminin karaciğerde rezervi 
yoktur ve gerektiğinde sentezi en fazla 2–3 kat artırılabilir (2-4). İnterstisyel sıvının kolloid 
ozmotik basıncı albumin sentezinin en önemli düzenleyicisidir. Beslenme, hormonal ve 
inflamatuar faktörler de albumin sentezini etkilemektedir (3, 4, 58). Tümör nekrozis faktör 
(TNF) ve interlökin-6 (IL-6) gibi inflamatuar sitokinlerin arttığı inflamasyon durumlarında 
albumin sentezi azalır (2-5). Albumin sentezlendikten sonra intravasküler ve 
ekstravasküler kompartmanlara dağılır. Albumin katabolizması dokularda vasküler endotel 
hücrelerde gerçekleşir (2). Albumin yıkımının %50’si kas ve cilt dokusunda, %15’i 
karaciğerde gerçekleşirken, %10’u gastrointestinal sistemden kaybedilir (4, 5). Üriner 
sistem ile albumin kaybı ise çok az miktardadır (5, 58). 
2.10 Albuminin Fizyolojik Fonksiyonları 
Albumin plazma kolloid ozmotik basıncının %75-80’inden sorumludur (2, 5). 
Albumin birçok metabolitin dolaşımda depolandığı ve taşındığı molekül olarak görev 
yapar (2). Albuminin ilaçlar ile bağlanması, ilaçların dokulara ulaşması ve metabolizması 
için de önemlidir. Ayrıca albuminin antikoagülan (59, 60) ve antioksidan (2, 61) etkileri de 
bulunmaktadır. Mikrovasküler bütünlüğün (4, 5, 62) ve asit baz dengesinin korunmasında 
görevlidir (58, 63). 
           2.11 Normal Serum Albumin Düzeyleri 
 Yenidoğan bebeklerde patolojik hipoalbuminemiyi tanımlamak üzere kesin referans 
değerleri bulunmamaktadır. Normal serum albumin konsantrasyonu yetişkinlerde ortalama 
3,5-5 mg/dL’dir (64). Yenidoğanlarda serum albumin düzeyleri yetişkinlere göre daha 
düşüktür. Kanakoudi ve ark. serum albumininin normal değer aralığını term 
yenidoğanlarda 2,8-4,3 mg/dL, preterm yenidoğanlarda 2,42-4,3 mg/dL olarak 
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bildirmişlerdir (65). Preterm bebeklerde gebelik haftası azaldıkça serum albumin düzeyleri 
düşmektedir (66).  
            2.12 Hipoalbuminemi 
Hipoalbuminemi albumin sentezini, katabolizmasını, vasküler ve ekstravasküler 
dağılımını ve ekzojen kaybını etkileyen birçok faktör sonucu gelişebilir. Protein-kalori 
malnutrisyonunda, inflamatuvar olaylarda, sepsiste hipoalbuminemi görülmektedir. 
 İnflamatuar olaylar hipoalbumineminin en sık nedenidir. İnflamatuar sitokinler, 
özellikle IL-6 ve TNF-α albumin gen transkripsiyonunu inhibe ederek albumin sentezini 
baskılar (5, 64). Ayrıca inflamasyon alanlarında vasküler geçirgenliğin artışına bağlı olarak 
albuminin ekstravasküler alana kaybı olur ve hücrelerde albumin tüketimi artar (58). 
Sepsisde hipoalbuminemi en sık kapiller geçirgenliğin artışına bağlı olarak albumin 
dağılımının değişimi sonucu gelişir (67-70).  
 Böbreklerden filtre edilen albumin normalde proksimal tübüler hücrelerden geri 
emilir (58, 64). Protein kaybettiren nefropatilerde ise idrarla belirgin albumin kaybı olur. 
Herediter analbuminemi dışında en düşük plazma albumin düzeyleri nefrotik sendromlu 
hastalarda görülür (58).  
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            3. GEREÇ VE YÖNTEM 
  Bu çalışmada Aralık 2010 ile Ocak 2012 tarihleri arasında hastanemizde doğan 
veya yaşamın ilk 24 saati içinde hastanemize gelen gebelik haftası 34 hafta ve altında olan 
preterm bebekler yenidoğan yoğun bakım ünitesinde prospektif olarak izlendi. Majör 
konjenital anomalisi ve/veya renal anomalisi olan hastalar çalışmaya alınmadı. Hastaların 
veli/vasisinden onay alındı (Etik Kurul Onayı, Sayı: KA10/180). 
Hastaların yenidoğan yoğun bakım ünitesine kabulü sırasında rutin kanları (tam kan 
sayımı ve kan grubu) alınırken postnatal 1.,3. ve 7. günlerinde serum kreatinin, albumin ve 
CRP düzeylerinin çalışılması için de kan alındı. Hastalara postnatal 1., 3. ve 7. günlerde ek 
olarak idrar torbası bağlanarak, spot idrar mikroalbumin kreatinin oranı, protein, kreatinin 
düzeyleri çalışıldı. Spot idrar kreatinin düzeyinin ölçümü için kinetic alkaline picrate,  
mikroalbumin kreatinin oranının belirlenmesi için de immunoturbidimetric metodolojisi 
yöntemi kullanılarak Abbort Architect C 8000 otoanalizerinde çalışıldı.  
 Hastaların yatışında demografik özellikleri (gebelik haftası, doğum ağırlığı, 1. ve 5. 
dk Apgar skoru, cinsiyet, doğum şekli, intrauterin gelişme geriliğinin olup olmadığı,  
gestasyonel haftasına göre küçük bebek (SGA) olma durumu) kaydedildi. Hastaların 
prenatal özellikleri (annede preeklampsi, diyabet, erken membran rüptürü, erken doğum 
eylemi, koryoamniyonit, çoğul gebelik olması, anneye antenatal steroid uygulanması) 
kaydedildi. 
      Erken neonatal sepsis ve RDS erken dönem sorunları olarak belirlendi. Erken 
neonatal sepsiste ve RDS’nda serum kreatinin, albumin ve CRP değerleri ile spot idrar 
mikroalbumin kreatinin oranı, spot idrar protein ve kreatinin değerlerinin her birinin 1., 3. 
ve 7. günlerdeki değişimi ayrı ayrı değerlendirildi. Serum albumin düzeyi ile 
mikroalbuminüri düzeyi arasındaki ilişki araştırıldı. Postnatal 1., 3. ve 7. günlerdeki idrar 
mikroalbumin kreatinin oranının gebelik haftası ve doğum ağırlığı ile korelasyonu verildi.  
            Hastaneden taburcu olan veya eksitus olan hastaların hastanede yatış süresi ve 
taburculuk ağırlığı kaydedildi.  
            Pretermlerde tekrarlanan ölçümlerle elde edilen spot idrar ve serum değerlerinin 
erken neonatal sepsis ve RDS ile ilişkisini tanımlamak üzere istatistiksel analiz yapıldı.  
 
 12 
 
            3.1 Temel İstatistiksel Analizin Seçimi Ve Uygulanması 
            İstatistiksel analiz ve verilerin kaydedilmesi için '‘SPSS 17.0 for Windows’’ paket 
programı kullanıldı. Tanımlayıcı istatistiklerde sürekli değişkenler ortalama, standart 
sapma, kesikli değişkenler ise sayı ve yüzdeler olarak verildi. Çalışmada her hastanın 
tekrarlanan ölçümleri bulunmaktadır ve bu ölçümler aynı hasta için birbirleri ile 
bağımlıdır. Bu nedenle tekrarlanan ölçümler için varyans analizi (mixed design ANOVA) 
uygulandı. Küresellik (sphericity) şartının sağlanmadığı durumlarda çok değişkenli 
teknikler kullanıldı. p<0,05 olması istatistiksel olarak anlamlılık sınırı kabul edildi. 
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          4. BULGULAR 
Çalışmaya 26 ile 34. gebelik haftaları arasında doğan toplam 126 preterm bebek 
dahil edildi. Bu bebeklerin demografik ve klinik özellikleri Tablo 4.1’de verildi.  
      Tablo 4.1 Preterm bebeklerin demografik ve klinik özellikleri  
           Preterm (n=126) 
           Ortalama (±SD)* 
Doğum ağırlığı (gram)               1686,8±429,5 
Gebelik haftası                 31,7 ± 1,9 
Cinsiyet (kız/erkek)                    57/69 
Doğum şekli (normal doğum/sezaryen)                   14/112 
SGA (var/toplam)                   16/126 
APGAR 1.dakika                    6,7±1,3 
APGAR 5. dakika                     8±1,1 
Surfaktan uygulanma durumu 
(var/toplam) 
                  54/126 
Çoğul gebelik 
İkiz gebelik sonucu doğan bebek sayısı 
Üçüz gebelik sonucu doğan bebek 
sayısı 
 
                     41  
                     11  
 
        *Değerler ortalama ± standart sapma olarak verilmiştir.  
 
           Çalışmaya alınan hastaların annelerinin özellikleri tablo 4.2’de verildi. Mortalite 
oranı % 3,1 (4 hasta) olarak belirlendi.  
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Tablo 4.2 Anneye ait özellikler 
Annelerin Özellikleri Hasta sayısı (%) 
Preeklampsi                       37 (29,3) 
Gestasyonel diabet                        4 (3,1) 
Erken membran rüptürü (>24 saat)                      38 (30,1) 
Koryoamniyonit                        2 (1,5) 
Erken doğum eylemi                       61 (48,4) 
Antenatal steroid kullanımı                     102 (80,9) 
 
 
           Çalışmada preterm bebeklerin hastalık durumlarında serum albumin, kreatinin, CRP 
düzeylerinin ve spot idrarda protein, kreatinin düzeyi ile mikroalbumin kreatinin oranının 
ortalama değerleri oluşturuldu.  
Serum ve spot idrar değerlerinin ortalama değerleri Tablo 4.3-8’da verildi. 
Tablo 4.3 Serum kreatinin düzeyinin 1., 3. ve 7. günler ortalama değerleri (mg/dL) 
Serum
kre 
düzeyi 
 95% Cı 
 
Ortalama 
Standart 
hata Alt sınır  Üst sınır 
1. gün 0,59 0,01 0,55 0,63 
3. gün 0,66 0,02 0,61 0,71 
7. gün 0,60 0,01 0,56 0,63 
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Tablo 4.4 Serum albumin düzeyinin 1., 3. ve 7. günler ortalama değerleri (g/dL) 
Serum
alb 
düzeyi 
 95% CI 
Ortalama 
Standart 
hata Alt sınır Üst sınır 
1. gün 2,98 0,08 2,81 3,16 
3. gün 2,97 0,04 2,89 3,06 
7. gün 3,05 0,05 2,94 3,16 
 
Tablo 4.5 Serum CRP düzeyinin 1., 3. ve 7. günler ortalama değerleri (mg/L) 
Serum
CRP 
düzeyi 
 95% CI 
Ortalama 
Standart 
hata Alt sınır Üst sınır 
1. gün 1,10 0,22 0,67 1,54 
3. gün 6,55 1,16 4,24 8,85 
7. gün 7,76 1,74 4,30 11,22 
 
Tablo 4.6 Spot idrar mikroalbumin kreatinin oranının 1., 3. ve 7. günler ortalama 
değerleri (mg/g) 
İdrar 
mikro-
albumin
/kre 
 95% CI 
Ortalama 
Standart 
hata Alt sınır Üst sınır 
1. gün 160,73 22,86 115,47 205,98 
3. gün 129,19 16,75 96,01 162,36 
7. gün 118,35 17,92 82,88 153,83 
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Tablo 4.7 Spot idrar protein düzeyinin 1., 3. ve 7. günler ortalama değerleri (mg/dL) 
İdrar 
protein 
düzeyi 
 95% CI 
Ortalama 
Standart 
hata Alt sınır Üst sınır 
1. gün 25,43 3,18 19,13 31,74 
3. gün 28,51 2,89 22,77 34,24 
7. gün 22,47 2,45 17,61 27,33 
 
Tablo 4.8 Spot idrar kreatinin düzeyinin 1., 3. ve 7. günler ortalama değerleri 
(mg/dL) 
İdrar 
kre 
düzeyi 
 95% CI 
Ortalama 
Standart 
hata Alt sınır Üst sınır 
1. gün 17,40 1,33 14,76 20,04 
3. gün 16,30 0,93 14,45 18,14 
7. gün 15,39 1,35 12,71 18,08 
 
Serum albumin düzeyleri ile idrar mikroalbumin kreatinin oranı arasında ilişki 
saptanmadı (Tablo 4.9). 
Gebelik haftası ve doğum ağırlığı ile ilk hafta mikroalbumin kreatinin oranı 
arasında  korelasyon saptanmadı (Tablo 4.10). 
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Tablo 4.9 Serum albumin düzeyleri (g/dL) ile idrar mikroalbumin kreatinin oranı 
(mg/g) arasındaki korelasyon 
 
Serum alb 
düzeyi 
 İdrar 
mikroalbumin/kre 
1. gün 
İdrar 
mikroalbumin/kre 
3. gün 
 İdrar 
mikroalbumin/kre 
7. gün 
1. gün r -0,11 -0,14 -0,12 
p 0,21 0,10 0,18 
3. gün r 0,00 0,02 -0,06 
p 0,96 0,80 0,45 
7. gün r -0,0 0,05 0,12 
p 0,91 0,56 0,15 
              r: pearson korelasyon katsayısı 
Tablo 4.10 Gebelik haftası ve doğum ağırlığı ile idrar mikroalbumin kreatinin oranı 
(mg/g) arasındaki korelasyon 
 
İdrar 
mikroalbumin
/kre 
 
Gebelik haftası Doğum ağırlığı 
1. gün r -0,04 -0,09 
p 0,5 0,2 
3. gün r -0,03 0,04 
p 0,6 0,6 
7. gün r                          -0,1                           -0,04 
p                            0,1 0,6 
             r: pearson korelasyon katsayısı 
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            Hastalar erken dönem sorunlarından RDS olan ve olmayan olmak üzere iki gruba 
ayrıldı. RDS olan grupta 49 hasta, RDS olmayan grupta 77 hasta mevcuttu. Her iki grupta 
da 1., 3. ve 7. günlerde serum albumin, kreatinin, CRP değerleri ile spot idrar 
mikroalbumin kreatinin oranının, protein ve kreatinin düzeylerinin ortalama değerleri 
verildi (Tablo 4.11-16). 
Tablo 4.11 RDS olan ve olmayan grupta 1., 3. ve 7. günlerde serum kreatinin 
düzeylerinin ortalama değerleri (mg/dL) 
 
Serum 
kre 
düzeyi RDS Ortalama 
Standart 
sapma 
1. gün var 0,56 0,14 
yok 0,60 0,16 
Toplam 0,58 0,15 
3. gün var 0,63 0,28 
yok 0,61 0,14 
Toplam 0,62 0,21 
7. gün var 0,59 0,17 
yok 0,55 0,13 
Toplam 0,57 0,15 
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Tablo 4.12 RDS olan ve olmayan grupta 1., 3. ve 7. günlerde serum albumin 
düzeylerinin ortalama değerleri (g/dL) 
 
Serum 
alb 
düzeyi RDS Ortalama 
Standart 
sapma 
1. gün var 3,00 1,04 
yok 3,12 0,43 
Toplam 3,08 0,73 
3. gün var 2,94 0,29 
yok 3,08 0,37 
Toplam 3,02 0,35 
7. gün var 3,11 0,46 
yok 3,10 0,43 
Toplam 3,11 0,44 
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Tablo 4.13 RDS olan ve olmayan grupta 1., 3. ve 7. günlerde serum CRP düzeylerinin 
ortalama değerleri (mg/L) 
 
Serum
CRP 
düzeyi RDS Ortalama 
Standart 
sapma 
1. gün Var 0,90 1,61 
Yok 1,02 1,92 
Toplam 0,98 1,80 
3. gün Var 5,01 14,95 
Yok 2,89 4,61 
Toplam 3,72 9,99 
7. gün Var 5,15 20,43 
Yok 2,89 10,00 
Total 3,77 14,91 
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Tablo 4.14 RDS olan ve olmayan grupta spot idrar mikroalbumin kreatinin oranının 
1., 3. ve 7. günler ortalama değerleri (mg/gr) 
İdrar mikro-
albumin/kre RDS Ortalama 
Standart 
sapma 
1. gün var 181,63 234,74 
yok 90,28 139,23 
Toplam 125,36 186,43 
3. gün var 167,72 170,26 
yok 82,98 94,32 
Toplam 115,52 134,73 
7. gün var 167,24 200,86 
yok 72,30 72,13 
Toplam 108,76 143,63 
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Tablo 4.15 RDS olan ve olmayan grupta spot idrar protein düzeylerinin 1., 3. ve 7. 
günler ortalama değerleri (mg/dL) 
İdrar 
protein 
düzeyi RDS Ortalama 
Standart 
sapma 
1. gün var 21,69 18,06 
yok 23,00 29,49 
Total 22,50 25,63 
3. gün var 25,35 20,06 
yok 24,96 25,42 
Total 25,11 23,42 
7. gün var 21,04 18,82 
yok 23,31 20,18 
Toplam 22,44 19,63 
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Tablo 4.16 RDS olan ve olmayan grupta spot idrar kreatinin düzeylerinin 1., 3. ve 7. 
günler ortalama değerleri (mg/dL) 
İdrar 
kreatinin 
düzeyi RDS Ortalama 
Standart 
sapma 
1. gün var 14,40 9,48 
yok 16,94 11,44 
Toplam 15,96 10,76 
3. gün var 14,57 7,42 
yok 16,45 7,46 
Toplam 15,73 7,47 
7. gün var 12,81 7,64 
yok 17,73 12,12 
Toplam 15,84 10,86 
 
 
Erken dönem sorunlarından RDS’nun serum ve idrarda düzeyleri ölçülen 
parametrelerin ayrı ayrı her biri ile etkileşimi Tablo 4.17-22 arasında gösterildi. 
            Tekrarlanan ölçümleri olan bağımlı değişken (serum kreatinin düzeyi) ile sonuç 
faktörü (RDS) arasında ‘serum kre x RDS’ şeklinde tanımlanan etkileşim istatistiksel 
açıdan anlamlı bulunmadı (p>0.05) (Tablo 4.17). 
 
Tablo 4.17 Serum kreatinin düzeyi ile RDS arasındaki etkileşim 
 
   
Değer 
 
       F 
Hipotezin 
serbestlik 
derecesi 
Hatanın 
serbestlik 
derecesi 
 
        p 
Serum kre 
x RDS 
Pillai’s Trace 
Wilks’ Lambda 
Hotelling ‘s Trace 
Roy’s Largest Root 
0,04 
0,96 
0,04 
0,04 
2,53 
2,53 
2,53 
2,53 
2 
2 
2 
2 
 
123 
123 
123 
123 
0,08 
0,08 
0,08 
0,08 
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Serum kre x 
RDS 
Serbestlik 
derecesi 
Kareler 
ortalaması 
   
          F 
 
       p 
Sphericity Assumed 
Greenhouse-Geisser 
Huynh-Feldt 
Lower-bound 
2 
1,63 
1,66 
1 
0,05 
0,06 
0,06 
0,10 
2,41 
2,41 
2,41 
2,41 
0,09 
0,12 
0,10 
0,12 
Linear 1 0,08 5,07 0,02 
HATA (Kre)     
Linear 124 0,01   
 
            Tekrarlanan ölçümleri olan bağımlı değişken (serum albumin düzeyi) ile sonuç 
faktörü   (RDS) arasında ‘serum alb x RDS’ şeklinde tanımlanan etkileşim istatistiksel 
açıdan anlamlı değildir (p>0.05) (Tablo 4.18). 
 
Tablo 4.18 Serum albumin düzeyi ile RDS arasındaki etkileşim 
 
   
Değer 
 
       F 
Hipotezin 
serbestlik 
derecesi 
Hatanın 
serbestlik 
derecesi 
 
        p 
Serum alb 
x RDS 
Pillai’s Trace 
Wilks’ Lambda 
Hotelling ‘s Trace 
Roy’s Largest Root 
0,02 
0,97 
0,02 
0,02 
1,62 
1,62 
1,62 
1,62 
2 
2 
2 
2 
 
123 
123 
123 
123 
0,20 
0,20 
0,20 
0,20 
 
Serum alb x 
RDS 
Serbestlik 
derecesi 
Kareler 
ortalaması 
   
          F 
 
      p 
Sphericity Assumed 
Greenhouse-Geisser 
Huynh-Feldt 
Lower-bound 
2 
1,49 
1,52 
1,0 
0,21 
0,28 
0,27 
0,42 
0,87 
0,87 
0,87 
0,87 
0,41 
0,39 
0,39 
0,35 
Linear 1 0,28 0,84 0,35 
HATA (alb)     
Linear 124 0,34   
 
            Tekrarlanan ölçümleri olan bağımlı değişken (serum CRP düzeyi) ile sonuç faktörü   
(RDS) arasında ‘serum CRP x RDS’ şeklinde tanımlanan etkileşim istatistiksel açıdan 
anlamlı değildir (p>0.05) (Tablo 4.19). 
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Tablo 4.19 Serum CRP düzeyi ile RDS arasındaki etkileşim 
 
   
Değer 
 
       F 
Hipotezin 
serbestlik 
derecesi 
Hatanın 
serbestlik 
derecesi 
 
        p 
Serum 
CRP x 
RDS 
Pillai’s Trace 
Wilks’ Lambda 
Hotelling ‘s Trace 
Roy’s Largest Root 
0,01 
0,98 
0,01 
0,01 
0,84 
0,84 
0,84 
0,84 
2 
2 
2 
2 
 
123 
123 
123 
123 
0,43 
0,43 
0,43 
0,43 
 
Serum CRP x 
RDS 
Serbestlik 
derecesi 
Kareler 
ortalaması 
   
          F 
 
       p 
Sphericity Assumed 
Greenhouse-Geisser 
Huynh-Feldt 
Lower-bound 
2 
1,39 
1,41 
1,0 
53,20 
76,57 
75,37 
106,41 
0,83 
0,83 
0,83 
0,83 
0,43 
0,39 
0,39 
0,36 
Linear 1 84,62 0,80 0,37 
HATA (CRP)     
Linear 124 105,75   
 
           Tekrarlanan ölçümleri olan bağımlı değişken (spot idrar mikroalbumin kreatinin 
oranı) ile sonuç faktörü (RDS) arasında ‘idrar mikroalb/kre x RDS’ şeklinde tanımlanan 
etkileşim istatistiksel açıdan anlamlı değildir (p>0.05) (Tablo 4.20). 
 
Tablo 4.20 Spot idrar mikroalbumin kreatinin oranı ile RDS arasındaki etkileşim 
 
   
Değer 
 
       F 
Hipotezin 
serbestlik 
derecesi 
Hatanın 
serbestlik 
derecesi 
 
        p 
İdrar 
mikroalb/kre 
x RDS 
Pillai’s Trace 
Wilks’ Lambda 
Hotelling ‘s Trace 
Roy’s Largest Root 
0,00 
0,99 
0,00 
0,00 
0,16 
0,16 
0,16 
0,16 
2,0 
2,0 
2,0 
2,0 
 
122,0 
122,0 
122,0 
122,0 
0,85 
0,85 
0,85 
0,85 
 
 
İdrar 
mikroalb/kre x 
RDS 
Serbestlik 
derecesi 
Kareler 
ortalaması 
   
          F 
 
       p 
Sphericity Assumed 
Greenhouse-Geisser 
Huynh-Feldt 
Lower-bound 
2 
1,51 
1,54 
1,0 
789,88 
1041,88 
1023,37 
1579,76 
0,07 
0,07 
0,07 
0,07 
0,93 
0,88 
0,88 
0,79 
Linear 1 190,53 0,01 0,91 
HATA (idrar 
mikroalb) 
    
Linear 123 6531,07   
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           Tekrarlanan ölçümleri olan bağımlı değişken (spot idrar protein düzeyi) ile sonuç 
faktörü   (RDS) arasında ‘idrar protein x RDS’ şeklinde tanımlanan etkileşim istatistiksel 
açıdan anlamlı değildir (p>0.05) (Tablo 4.21). 
 
Tablo 4.21 Spot idrar protein düzeyi ile RDS arasındaki etkileşim 
 
   
Değer 
 
       F 
Hipotezin 
serbestlik 
derecesi 
Hatanın 
serbestlik 
derecesi 
 
        p 
İdrar 
protein x 
RDS 
Pillai’s Trace 
Wilks’ Lambda 
Hotelling ‘s Trace 
Roy’s Largest Root 
0,00 
0,99 
0,00 
0,00 
0,11 
0,11 
0,11 
0,11 
2 
2 
2 
2 
 
122 
122 
122 
122 
0,89 
0,89 
0,89 
0,89 
 
İdrar protein x 
RDS 
Serbestlik 
derecesi 
Kareler 
ortalaması 
   
          F 
 
       p 
Sphericity Assumed 
Greenhouse-Geisser 
Huynh-Feldt 
Lower-bound 
2 
1,98 
2,0 
1,0 
53,24 
53,58 
53,24 
106,49 
0,1 
0,1 
0,1 
0,1 
0,89 
0,89 
0,89 
0,74 
Linear 1 13,44 0,02 0,87 
HATA (idrar 
protein) 
    
Linear 123 510,78   
 
           Tekrarlanan ölçümleri olan bağımlı değişken (spot idrar kreatinin düzeyi) ile sonuç 
faktörü (RDS) arasında ‘idrar kre x RDS’ şeklinde tanımlanan etkileşim istatistiksel açıdan 
anlamlı değildir (p>0.05) (Tablo 4.22). 
 
Tablo 4.22 Spot idrar kreatinin düzeyi ile RDS arasındaki etkileşim 
 
   
Değer 
 
       F 
Hipotezin 
serbestlik 
derecesi 
Hatanın 
serbestlik 
derecesi 
 
        p 
İdrar kre x 
RDS 
Pillai’s Trace 
Wilks’ Lambda 
Hotelling ‘s Trace 
Roy’s Largest Root 
0,01 
0,98 
0,01 
0,01 
1,03 
1,03 
1,03 
1,03 
2 
2 
2 
2 
 
122 
122 
122 
122 
0,35 
0,35 
0,35 
0,35 
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İdrar kre x RDS Serbestlik 
derecesi 
Kareler 
ortalaması 
   
          F 
 
       P 
Sphericity Assumed 
Greenhouse-Geisser 
Huynh-Feldt 
Lower-bound 
2 
1,82 
1,86 
1,0 
75,46 
82,86 
81,04 
150,92 
0,89 
0,89 
0,89 
0,89 
0,41 
0,40 
0,40 
0,34 
Linear 1 83,83 0,76 0,38 
HATA (idrar 
kre) 
    
Linear 123 109,79   
 
           Hastalar erken neonatal sepsis durumlarına göre iki gruba ayrıldı. Erken neonatal 
sepsis olan grupta 8 hasta, erken neonatal sepsis olmayan grupta 118 hasta mevcuttu. Her 
iki grupta da 1., 3. ve 7. günlerde serum albumin, kreatinin, CRP değerlerinin ve spot idrar 
mikroalbumin/kre, protein ve kreatinin düzeylerinin ortalama değerleri verildi (Tablo 4.23-
28). 
Tablo 4.23 Erken neonatal sepsis olan ve olmayan grupta 1., 3. ve 7. günlerde serum 
kreatinin düzeylerinin ortalama değerleri (mg/dL) 
Serum 
kre 
düzeyi 
Erken 
neonatal 
sepsis Ortalama 
Standart 
sapma 
1. gün var 0,53 0,16 
yok 0,59 0,15 
Toplam 0,58 0,15 
3. gün var 0,58 0,11 
yok 0,62 0,21 
Toplam 0,62 0,21 
7. gün 
 
 
var 0,52 0,11 
yok 0,57 0,15 
Toplam 0,57 0,15 
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Tablo 4.24 Erken neonatal sepsis olan ve olmayan grupta 1., 3. ve 7. günlerde serum 
albumin düzeylerinin ortalama değerleri (g/dL) 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
Serum 
alb 
düzeyi 
Erken 
neonatal 
sepsis Ortalama 
Standart 
sapma 
1. gün var 2,96 0,51 
yok 3,08 0,74 
Toplam 3,08 0,73 
3. gün var 3,01 0,38 
yok 3,02 0,34 
Toplam 3,02 0,35 
7. gün var 2,87 0,24 
yok 3,12 0,45 
Toplam 3,11 0,44 
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Tablo 4.25 Erken neonatal sepsis olan ve olmayan grupta 1., 3. ve 7. günlerde serum 
CRP düzeylerinin ortalama değerleri (mg/L) 
Serum 
CRP 
düzeyi 
Erken 
neonatal 
sepsis Ortalama 
Standart 
sapma 
1. gün var 2,12 2,79 
yok 0,91 1,71 
Toplam 0,98 1,80 
3. gün var 21,85 36,21 
yok 2,65 4,29 
Toplam 3,72 9,99 
7. gün var 23,47 53,0 
yok 2,61 8,27 
Toplam 3,77 14,91 
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Tablo 4.26 Erken neonatal sepsis olan ve olmayan grupta spot idrar mikroalbumin 
kreatinin oranının 1., 3. ve 7. günler ortalama değerleri (mg/g) 
İdrar mikro-
albumin/kre 
Erken 
neonatal 
sepsis Ortalama 
Standart 
sapma 
1. gün var 300,71 478,41 
yok 114,96 152,15 
Toplam 125,36 186,43 
3. gün var 128,71 166,17 
yok 114,74 133,46 
Toplam 115,52 134,73 
7. gün var 100,77 145,65 
yok 109,23 144,12 
Toplam 108,76 143,63 
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Tablo 4.27 Erken neonatal sepsis olan ve olmayan grupta spot idrar protein 
düzeylerinin 1., 3. ve 7. günler ortalama değerleri (mg/dL) 
İdrar 
protein 
düzeyi 
Erken 
neonatal 
sepsis Ortalama 
Standart 
sapma 
1. gün var 27,15 18,80 
yok 22,22 26,01 
Toplam 22,50 25,63 
3. gün var 45,80 28,42 
yok 23,88 22,65 
Toplam 25,11 23,42 
7. gün var 18,47 12,98 
yok 22,67 19,97 
Toplam 22,44 19,63 
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Tablo 4.28 Erken neonatal sepsis olan ve olmayan grupta spot idrar kreatinin 
düzeylerinin 1., 3. ve 7. günler ortalama değerleri (mg/dL) 
İdrar 
kreatinin 
düzeyi 
Erken 
neonatal 
sepsis Ortalama 
Standart 
sapma 
1. gün var 12,15 8,52 
yok 16,19 10,87 
Toplam 15,96 10,76 
3. gün var 18,92 9,05 
yok 15,54 7,37 
Toplam 15,73 7,47 
7. gün var 12,84 7,38 
yok 16,02 11,03 
Toplam 15,84 10,86 
 
            Erken neonatal sepsisin serum ve idrarda düzeyleri ölçülen parametrelerin ayrı ayrı 
her biri ile etkileşimi Tablo 4.29-34 arasında gösterildi. 
            Tekrarlanan ölçümleri olan bağımlı değişken (serum kreatinin düzeyi) ile sonuç 
faktörü   (erken sepsis) arasında ‘serum kre x erken sepsis’ şeklinde tanımlanan etkileşim 
istatistiksel açıdan anlamlı değildir (p>0.05) ( Tablo 4.29). 
 
Tablo 4.29 Serum kreatinin düzeyi ile erken neonatal sepsis arasındaki etkileşim 
 
   
Değer 
 
       F 
Hipotezin 
serbestlik 
derecesi 
Hatanın 
serbestlik 
derecesi 
 
        p 
Serum kre 
x Erken 
sepsis 
Pillai’s Trace 
Wilks’ Lambda 
Hotelling ‘s Trace 
Roy’s Largest Root 
0,00 
1,00 
0,00 
0,00 
 
0,01 
0,01 
0,01 
0,01 
2 
2 
2 
2 
 
123 
123 
123 
123 
0,98 
0,98 
0,98 
0,98 
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Serum kre x 
Erken sepsis 
Serbestlik 
derecesi 
Kareler 
ortalaması 
   
          F 
 
       p 
Sphericity Assumed 
Greenhouse-Geisser 
Huynh-Feldt 
Lower-bound 
2 
1,63 
1,66 
1,0 
0,0 
0,0 
0,0 
0,0 
0,01 
0,01 
0,01 
0,01 
0,98 
0,96 
0,96 
0,89 
Linear 1 3,02 0,0 0,96 
HATA (Kre)     
Linear 124 0,01   
 
           Tekrarlanan ölçümleri olan bağımlı değişken (serum albumin düzeyi) ile sonuç 
faktörü   (erken sepsis) arasında ‘serum alb x erken sepsis’ şeklinde tanımlanan etkileşim 
istatistiksel açıdan anlamlı değildir (p>0.05) (Tablo 4.30). 
 
Tablo 4.30 Serum albumin düzeyi ile erken neonatal sepsis arasındaki etkileşim 
 
   
Değer 
 
       F 
Hipotezin 
serbestlik 
derecesi 
Hatanın 
serbestlik 
derecesi 
 
        p 
Serum alb 
x Erken 
sepsis 
Pillai’s Trace 
Wilks’ Lambda 
Hotelling ‘s Trace 
Roy’s Largest Root 
0,01 
0,98 
0,01 
0,01 
0,88 
0,88 
0,88 
0,88 
2 
2 
2 
2 
 
123 
123 
123 
123 
0,41 
0,41 
0,41 
0,41 
 
Serum alb x 
Erken sepsis 
Serbestlik 
derecesi 
Kareler 
ortalaması 
   
          F 
 
       p 
Sphericity Assumed 
Greenhouse-Geisser 
Huynh-Feldt 
Lower-bound 
2 
1,49 
1,52 
1,0 
0,09 
0,12 
0,12 
0,18 
0,38 
0,38 
0,38 
0,38 
0,68 
0,62 
0,62 
0,53 
Linear 1 0,05 0,15 0,69 
HATA (alb)     
Linear 124 0,34   
 
           Tekrarlanan ölçümleri olan bağımlı değişken (serum CRP düzeyi) ile sonuç faktörü   
(erken sepsis) arasında ‘serum CRP x erken sepsis’ şeklinde tanımlanan etkileşim 
istatistiksel açıdan anlamlıdır (p<0.05) (Tablo 4.31). 
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Tablo 4.31 Serum CRP düzeyi ile erken neonatal sepsis arasındaki etkileşim 
 
   
Değer 
 
       F 
Hipotezin 
serbestlik 
derecesi 
Hatanın 
serbestlik 
derecesi 
 
        p 
Serum 
CRP x 
Erken 
sepsis 
Pillai’s Trace 
Wilks’ Lambda 
Hotelling ‘s Trace 
Roy’s Largest Root 
0,19 
0,80 
0,23 
0,23 
14,53 
14,53 
14,53 
14,53 
2 
2 
2 
2 
 
123 
123 
123 
123 
0,00 
0,00 
0,00 
0,00 
 
Serum CRP x 
Erken sepsis 
Serbestlik 
derecesi 
Kareler 
ortalaması 
   
          F 
 
       p 
Sphericity Assumed 
Greenhouse-Geisser 
Huynh-Feldt 
Lower-bound 
2 
1,38 
1,41 
1,0 
785,12 
1131,66 
1113,97 
1570,24 
13,58 
13,58 
13,58 
13,58 
0,00 
0,00 
0,00 
0,00 
Linear 1 1275,95 13,27 0,00 
HATA (CRP)     
Linear 124 96,15   
 
           Tekrarlanan ölçümleri olan bağımlı değişken (spot idrar mikroalbumin kreatinin 
oranı) ile sonuç faktörü (erken sepsis) arasında ‘idrar mikroalb/kre x erken sepsis’ şeklinde 
tanımlanan etkileşim istatistiksel açıdan anlamlıdır (p<0.05) (Tablo 4.32). 
 
Tablo 4.32 Spot idrar mikroalbumin kreatinin oranı ile erken neonatal sepsis 
arasındaki etkileşim 
 
   
Değer 
 
       F 
Hipotezin 
serbestlik 
derecesi 
Hatanın 
serbestlik 
derecesi 
 
        p 
İdrar 
mikroalb/kre 
x Erken 
sepsis 
Pillai’s Trace 
Wilks’ Lambda 
Hotelling ‘s Trace 
Roy’s Largest Root 
0,07 
0,93 
0,07 
0,07 
4,61 
4,61 
4,61 
4,61 
2 
2 
2 
2 
 
122 
122 
122 
122 
0,01 
0,01 
0,01 
0,01 
 
İdrar 
mikroalb/kre x 
Erken sepsis 
Serbestlik 
derecesi 
Kareler 
ortalaması 
   
          F 
 
       p 
Sphericity Assumed 
Greenhouse-Geisser 
Huynh-Feldt 
Lower-bound 
2 
1,55 
1,57 
1,0 
74594,12 
96254,62 
94496,53 
149188,25 
7,12 
7,12 
7,12 
7,12 
0,001 
0,003 
0,002 
0,009 
Linear 1 124624,55 8,53 0,004 
HATA (İdrar 
mikroalb/kre) 
    
Linear 123 14598,67   
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           Tekrarlanan ölçümleri olan bağımlı değişken (spot idrar protein düzeyi) ile sonuç 
faktörü (erken sepsis) arasında ‘idrar protein x erken sepsis’ şeklinde tanımlanan etkileşim 
istatistiksel açıdan anlamlı değildir (p>0.05) (Tablo 4.33). 
 
Tablo 4.33 Spot idrar protein düzeyi ile erken neonatal sepsis arasındaki etkileşim 
 
   
Değer 
 
       F 
Hipotezin 
serbestlik 
derecesi 
Hatanın 
serbestlik 
derecesi 
 
        p 
İdrar 
protein x 
Erken 
sepsis 
Pillai’s Trace 
Wilks’ Lambda 
Hotelling ‘s Trace 
Roy’s Largest Root 
0,04 
0,95 
0,04 
0,04 
2,59 
2,59 
2,59 
2,59 
2 
2 
2 
2 
 
122 
122 
122 
122 
0,07 
0,07 
0,07 
0,07 
 
İdrar protein x 
Erken sepsis 
Serbestlik 
derecesi 
Kareler 
ortalaması 
   
          F 
 
       p 
Sphericity Assumed 
Greenhouse-Geisser 
Huynh-Feldt 
Lower-bound 
2 
1,98 
2,0 
1,0 
1160,69 
1171,75 
1160,69 
2321,39 
2,38 
2,38 
2,38 
2,38 
0,09 
0,09 
0,09 
0,12 
Linear 1 275,82 0,54 0,46 
HATA (İdrar 
protein) 
    
Linear 123 508,65   
 
           Tekrarlanan ölçümleri olan bağımlı değişken (spot idrar kreatinin düzeyi) ile sonuç 
faktörü (erken sepsis) arasında ‘idrar kre x erken sepsis’ şeklinde tanımlanan etkileşim 
istatistiksel açıdan anlamlı değildir (p>0.05) (Tablo 4.34). 
 
Tablo 4.34 Spot idrar kreatinin düzeyi ile erken neonatal sepsis arasındaki etkileşim 
 
   
Değer 
 
       F 
Hipotezin 
serbestlik 
derecesi 
Hatanın 
serbestlik 
derecesi 
 
        p 
İdrar kre x 
Erken 
sepsis 
Pillai’s Trace 
Wilks’ Lambda 
Hotelling ‘s Trace 
Roy’s Largest Root 
0,02 
0,97 
0,03 
0,03 
1,84 
1,84 
1,84 
1,84 
2 
2 
2 
2 
 
122 
122 
122 
122 
0,16 
0,16 
0,16 
0,16 
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İdrar kre x 
Erken sepsis 
Serbestlik 
derecesi 
Kareler 
ortalaması 
   
          F 
 
       p 
Sphericity Assumed 
Greenhouse-Geisser 
Huynh-Feldt 
Lower-bound 
2 
1,81 
1,85 
1,0 
108,68 
119,99 
117,37 
217,37 
1,29 
1,29 
1,29 
1,29 
0,27 
0,27 
0,27 
0,25 
Linear 1 2,44 0,02 0,88 
HATA (İdrar 
kre) 
    
Linear 123 110,45   
 
           Yaptığımız analiz sonuçlarında RDS ile tekrarlanan ölçümlerle bakılan serum 
albumin düzeyi ve spot idrar mikroalbumin kreatinin oranı arasında anlamlı ilişki 
bulunamamıştır. İdrar mikroalbumin kreatinin oranının 1., 3. ve 7. günlerdeki değişimi ile 
erken sepsis arasında ise anlamlı etkileşim bulunmuştur. Diğer etkileşimler özet olarak 
Tablo 4.35’de verilmiştir. 
Tablo 4.35 Tekrarlanan ölçümlerle bakılan serum ve idrar parametrelerinin erken 
neonatal sepsis ve RDS ile etkileşimi  
 Serum    
kre 
Serum   
alb 
Serum 
CRP 
İdrar 
mikroalb/kre 
İdrar 
protein 
İdrar 
kre 
Erken 
neonatal 
sepsis 
 
(-) 
 
(-) 
 
(+) 
 
(+) 
 
(-) 
 
(-) 
RDS (-) (-) (-) (-) (-) (-) 
 
(+): etkileşim olanlar 
(-): etkileşim olmayanlar 
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             5. TARTIŞMA 
           Erken neonatal sepsis ve RDS preterm bebeklerde erken neonatal dönemde görülen 
mortalite oranı yüksek hastalıklardır. Bu nedenle erken neonatal dönemde hastalıkların 
tanınması ve tedavisi önemlidir. Bu çalışmada gebelik haftası 34 hafta ve altında olan 
preterm bebeklerde serum albumin, kreatinin, CRP ve spot idrar mikroalbumin kreatinin 
oranı, kreatinin ve protein düzeylerinin her birinin 1., 3. ve 7. günlerde tekrarlanan 
ölçümlerinin erken neonatal sepsis ve RDS açısından prognoztik değerleri (öngördürücü 
olup olmadıkları) araştırıldı. 
     Yenidoğanlarda serum albumin düzeyi yetişkinlere göre daha düşüktür ve preterm 
bebeklerde gebelik haftası azaldıkça serum albumin düzeyleri de düşmektedir (10, 65, 66). 
Düşük serum albumin düzeyleri ile ciddi hastalık ve kötü prognoz arasında ilişki olduğu 
birçok çalışmada gösterilmiştir (71, 72). Hipoalbuminemi hastanede yatan hastalarda yatış 
süresini, komplikasyon oranlarını ve mortaliteyi artırmaktadır (71, 73, 74). Serum albumin 
düzeyinin prognoztik değeri ile ilgili yapılan bir çalışmada hipoalbumineminin pediatrik 
yoğun bakım hastalarında ventilatörde kalış süresini ve mortaliteyi artırdığı gösterilmiştir 
(9). Ayrıca hipoalbumineminin yenidoğanlarda NEC riskinde artış ile ilişkili olduğu 
gösterilmiştir (75). Bizim çalışmamızda postnatal 1., 3. ve 7. günlerde bakılan serum 
albumin düzeylerinin erken neonatal sepsis ve RDS ile ilişkisinin olmadığı gösterilmiştir. 
           Albumin böbreklerden filtre edilerek proksimal tübüler hücrelerden geri emilir (58, 
64). Preterm bebeklerde serum albumin düzeyi ile mikroalbuminüri arasındaki ilişki ise 
bilinmemektedir. Preterm bebeklerde renal fonksiyonlar tam gelişmemiştir, tübüler ve 
glomerüler yapılar immatürdür ve nefrogenezis 36. haftaya kadar devam etmektedir (44, 
57). Term bebeklere kıyasla, preterm bebeklerde üriner protein atılımı immatürasyon 
nedeniyle daha yüksektir. Preterm bebeklerde gestasyonel hafta azaldıkça protein atılımları 
da artmaktadır (14, 45). Fell ve ark. üriner alfa1 mikroglobulin, retinol bağlayıcı protein ve 
albumin değerlerinin kreatinin oranlarına bakmışlar, preterm bebeklerde gestasyonel hafta 
düştükçe idrar değerlerinin daha da arttığını göstermişlerdir (45). Nishimaki ve ark. 
preterm ve koryoamniyonitli hasta grubunda üriner beta2 mikroglobulin düzeyinin 
değişimini incelemişler, sonuç olarak preterm bebeklerde üriner protein atılımının daha 
yüksek olduğunu göstermişlerdir (76). Chan ve ark. çalışmalarında doğum ağırlığı 
azaldıkça protein atılımının arttığını bildirmişlerdir (77). Ancak çalışmamızda idrar 
mikroalbumin kreatinin oranı ile gebelik haftası ve doğum ağırlığı arasında korelasyon 
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saptanmamıştır. Gebelik haftası ve doğum ağırlığı ile spot idrar mikroalbumin kreatinin 
oranı arasında anlamlı ilişki bulunmamasının, küçük gebelik haftalarındaki bebek sayısının 
az olmasına bağlı olabileceği düşünüldü. Çalışmamızda  ayrıca preterm bebeklerde erken 
neonatal sepsis ve RDS durumlarında spot idrar mikroalbumin kreatinin oranı, protein ve 
kreatinin düzeylerinin 1., 3. ve 7. günlerdeki ortalama değerleri verildi. Üriner protein 
atılımının preterm bebeklerde yüksek olduğu gösterildi. 
            Hipoalbuminemide doku aralığına kayıp olmaktadır. Serum albumin düzeyinin 
idrar mikroalbumin kreatinin oranına etkisi bilinmemektedir. Çalışmamızda postnatal 1., 3. 
ve 7. günlerde bakılan serum albumin düzeyleri ile idrar mikroalbumin kreatinin oranı 
arasında anlamlı korelasyon bulunamadı. Bu da mikroalbuminürinin, albuminin serum 
değerinden çok tübüler problemlerle ilişkili olabileceğini göstermektedir. Tübüler hasara 
neden olabilecek hastalık durumlarında ve renal eşik değerinin aştığı durumlarda 
mikroalbuminüri görülebilmektedir.  
           Preterm bebeklerde hastalıklar, tedavide kullanılan ilaçlar ve antibiyotik tedavileri 
tübüler hasara neden olmaktadır (13). Proksimal renal tübüler disfonksiyon nedeniyle, 
preterm bebeklerde düşük moleküler ağırlıklı proteinlerin atılımları artar (12, 45, 78, 79). 
Ozgo ve ark. da preterm bebeklerde tübüler reabsorpsiyon immatüritesi nedeniyle üriner 
protein atılımının arttığını göstermiştir (14). Neonatal proteinüri birçok çalışmada 
gösterilmiştir (14, 80, 81), ancak tekrarlanan ölçümlerle idrar mikroalbumin kreatinin 
oranının değişimini ve hastalıklarla ilişkisini gösteren çalışma yoktur. Ojala ve ark. 
preterm ve term bebeklerde tekrarlanan ölçümlerle tübüler proteinüriyi değerlendirmek 
üzere üriner alfa 1 mikroglobulin kreatinin oranına bakmışlar ve prematürite arttıkça üriner 
protein atılımının arttığını gösterilmişlerdir. İnotrop ihtiyacının, verilen antibiyotik 
tedavilerinin ve ventilatör süresinin uzunluğunun tübüler proteinüriye neden olduğu 
bildirilmiştir (13). Hipoksi, mekanik ventilasyon ihtiyacı, RDS, postnatal dönemde 
nefrotoksik ilaçlara maruziyet de böbrek fonksiyonlarını etkilemektedir (13).  
Preterm bebeklerde RDS’nda prematüriteye bağlı endojen surfaktan eksikliği 
vardır.  Atelektazi gelişimi sonrasında venöz ve lenfatik drenaj bozulur, akciğerlerde sıvı 
birikimi görülür. Preterm bebeklerde RDS’nun patogenezinde alveoler kapiller membran 
geçirgenliğindeki artış önemli rol oynamaktadır (82-84). Akciğer yapısının bozulmasıyla 
kapiller sıvı ve proteinler akciğer intertisyumuna sızar ve pulmoner ödem nedeniyle 
akciğer kompliansı azalır. Albumin ve diğer proteinlerin alveolar aralığa sızması nedeniyle 
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alveolar sıvıda albumin düzeyi yüksektir (84). Alveolar aralıktaki albumin surfaktanı 
inaktive ederek RDS patogenezine katkıda bulunur (85, 86). Preterm bebeklerde RDS’nda 
erken postnatal dönemde sıvı ve elektrolit dengesi sıklıkla bozulabilmektedir (87, 88). 
Bland ve ark. çalışmalarında plazma protein düzeylerinin RDS’nda düşük olduğunu 
göstermişlerdir (89). Moison ve ark.’nın çalışmasında da RDS olan preterm bebeklerin 
tümünde doğumda hipoalbuminemi saptanmış, RDS bulguları düzelen hastaların 4. günden 
sonra albumin düzeyleri yükselmeye başlarken kronik akciğer hastalığı gelişen hastaların 
10. güne kadar albumin düzeylerinin düşük kaldığı gösterilmiştir (82). Preterm bebeklerde 
ilk 24 saatte serum albumin düzeyine bakılan Törer’in tezinde, serum albumin düzeyinin 
hastalıklarla ilişkisi araştırılmış ve hipoalbuminemi grubunda RDS sıklığı diğer gruplara 
göre anlamlı oranda yüksek bulunmuş, mekanik ventilasyon desteği ve oksijen tedavi 
süreleri açısından albumin persentil grupları arasında fark saptanmamıştır (83). Bizim 
çalışmamızda ise RDS ile serum albumin düzeyi ve spot idrarda mikroalbumin kreatinin 
oranı arasında ilişki gösterilememiştir. Çalışmaya aldığımız 34 hafta ve altı bebeklerde 
antenatal steroid uygulanması ve surfaktan tedavisi oranı anlamlı olarak yüksektir. 
Antenatal steroidlerin fetal akciğer maturasyonunu hızlandırarak RDS gelişimini önlediği 
bilinmektedir (90, 91). Hayvan çalışmalarında antenatal kortikosteroidlerin pulmoner 
kapiller geçirgenliği azaltarak protein kaçağını azalttığı gösterilmiştir (90, 91, 92). Bu da 
RDS’nun albumin atılımını neden etkilemediğini açıklamaktadır. 
           CRP yenidoğan sepsisi tanısında çok sık olarak kullanılan bir parametredir. 
Enfeksiyöz olayın başlamasından 4-6 saat sonra CRP salınımı başlar, 24-48 saatte de pik 
noktaya ulaşır ve inflamasyon gerileyince miktarı azalır (38, 40). Tedavinin başlaması ile 
birlikte CRP düzeyleri düşmeye başlar ve bu düşüş tedavinin etkinliğinin izlenmesinde 
kullanılabilir. CRP plasentayı çok düşük miktarda geçebilir. Bu yüzden yenidoğandaki 
CRP yüksekliği maternal orijinli değildir ve bir patolojiye işaret eder. Çalışmamızda serum 
CRP düzeyinin inflamasyonla ilişkili olduğu ve erken neonatal sepsiste yükseldiği 
gösterilmiştir. 
 
           Albumin negatif akut faz proteinidir ve IL-6 ve TNF-α gibi inflamatuar sitokinler 
albumin gen transkripsiyonunu inhibe eder (93). İnflamasyonda sitokin aracılı gelişen akut 
faz yanıtında CRP, fibrinojen, antiproteazlar, alfa-1 antitripsin, kompleman C3 gibi bir çok 
plazma proteininin yapımı ve  sekresyonu artarken albumin ve transferrin gibi proteinlerin 
plazma konsantrasyonları düşer. İnflamasyonda konsantrasyonu düşen bu proteinlere 
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negatif akut faz proteinleri denir (2, 64). Sepsiste kapiller geçirgenliğin artması, lenfatik 
fonksiyonların kapiller kaçış hızını kompanze edememesi, protein katabolizmasının artışı 
ve inflamasyon alanlarında vasküler geçirgenliğin artışına bağlı albuminin ekstravasküler 
alana kaybı da serum albumin düzeyinin düşmesine neden olur (68, 69). Sepsis durumunda 
böbreklerden de aynı şekilde kayıp olabilir. Törer’in çalışmasında hipoalbuminemi 
grubunda erken sepsis sıklığının diğer gruplara göre anlamlı oranda yüksek olduğu 
gösterilmiş, hayatın ilk 24 saatinde serum albumin değerinin düşük olmasının erken 
sepsiste sistemik inflamatuvar yanıt sendromu ile ilişkili olabileceği düşünülmüştür (83). 
Bizim çalışmamızda ise tekrarlanan ölçümlerle bakılan serum albumin düzeyleri ile erken 
sepsis arasında ilişki saptanamamıştır. Çalışmamızda tekrarlanan ölçümlerle bakılan serum 
CRP düzeyleri ve spot idrar mikroalbumin kreatinin oranları ile erken sepsis arasında ilişki 
olduğu gösterilmiştir. Tekrarlanan ölçümlerle anlamlı ilişkinin saptanması serum CRP 
düzeyinin erken sepsiste önemli olduğunu göstermektedir. İdrar mikroalbumin kreatinin 
oranının 1., 3. ve 7. günlerdeki değişimi ile erken sepsis arasında anlamlı ilişki 
bulunmuştur. Bu da erken sepsiste böbreklerden vasküler alana kayıpla beraber tübüler 
hasarın olduğunu göstermektedir. Ayrıca yenidoğanın erken dönem sorunlarından olan 
erken neonatal sepsis için serum CRP değeri ile spot idrar mikroalbumin kreatinin oranının 
izlemde belirteç olarak kullanılabileceğini düşündürmektedir. 
 
           Sonuç olarak; çalışmamızda postnatal 1., 3. ve 7. günlerde bakılan serum albumin 
düzeyleri ile spot idrar mikroalbumin kreatinin oranı arasında anlamlı ilişki 
bulunamamıştır. Gebelik haftasının ve doğum ağırlığının idrar mikroalbumin kreatinin 
oranını etkilemediği gösterilmiştir. RDS ile postnatal 1., 3. ve 7. günlerdeki idrar 
mikroalbumin kreatinin oranı arasında etkileşim yoktur. Erken neonatal sepsiste ise 
postnatal 1., 3. ve 7. günlerdeki serum CRP değerinin ve idrar  mikroalbumin kreatinin 
oranının belirgin olarak arttığı gösterilmiştir. Çalışmamız preterm bebeklerde spot idrar 
mikroalbumin kreatinin oranının postnatal ilk hafta değişimini ve spot idrar mikroalbumin 
kreatinin oranının  RDS ve erken neonatal sepsis ile etkileşimini gösteren ilk çalışmadır. 
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